



TITRES 


Médaille d’argent de l’Internat (1889). 

Chef de laboratoire de la Clinique médicale a l’Hôpital de 
la Charité. Année 1890-1891. 

Chef de Clinique médicale a l’Hôpital de la Charité (Service 
de M. le Professeur Potain). Années 1892-1893-1894. 

Membre de la Société anatomique. 

Membre de la Société de Biologie. 

Médecin des Hôpitaux. 


ENSEIGNEMENT 


Cours pratique : Recherches de laboratoire appliquées a la 
Clinique. Années 1890-1891. 

Cours de Sémiotique (Hôpital de la Charité). Années 1892- 


1893-1894. 






ÉTUDES SUR LES INFECTIONS VEINEUSES ET SUR LES 
COAGULATIONS SANGUINES INTRA-VASCULAIRES 



La série de travaux énumérés ci-dessus a pour point de départ des 
observations anatomo-pathologiques et cliniques relatives aux phlé¬ 
bites. Elle se termine par deux études d’ordre plus général, aboutissant 
logique des travaux antérieurs; Tune embrasse complètement l'his- 




thrombosées. 

Aussi en 1887, dans les articles du Dictionnaire encyclopédique, 
voit-on encore décrire à part la phlébite, la phlegmatia et la 
thrombose. 

Aujourd’hui U n’en est plus ainsi. Les recherches de Widal ont 
montré que la phlegmatia alba dolens de la femme en couches n’était 


ports que celles-ci présentent avec les phlébites dites chirurgicales. 




















cher, lorsqu’enfm il apparaît un oedème modéré, unilatéral, lente¬ 
ment ascendant, parfois transitoire, on peut, avec la plus grande 
vraisemblance, supposerqu’il s’agit de phénomènes phlébitiques. Les 
points douloureux sont multiples, siégeant surtout au mollet, au 
creux poplité, le long de la face interne de la caisse, suivant le trajet 
des vaisseaux. Très fréquemment on constate de la sensibilité irradiée 

sorte que le diagnostic hésite souvent entre la phlébite et la sciatique. 

11 s’agit alors des deux, ou du moins d’une phlébite à forme 
névralgique. Ce sont ces formes-là qui s’accompagnent le plus 
facilement d’œdème, ce qui apporte une confirmation clinique inté¬ 
ressante aux observations du professeur Ranvier sur le réle du sys¬ 
tème nerveux dans la production de l’œdème. 

La phlébite évolue par poussées, parfois les symptômes douloureux 
et tous les signes objectifs disparaissent au bout d’un certain temps ; 

accidents, parfois enfin le vaisseau veineux s’oblitère définitivement 
et la phlébite entre alors dans la seconde phase. 

Les lésions anatomiques constatées par nous dans la période préo¬ 
blitérante de la phlébite des cachectiques atteignent d’ordinaire des 
points différents dans une même veine. C’est le plus souvent auprès 
des valvules ou aux lieux de bifurcation des segments veineux que 
les lésions débutent. On peut constater alors qu’il s’agit, dans la 
plupart des cas, d’altérations portant d’abord sur l’endothélium et la 
couche sous-endothéliale, puis atteignant rapidement la tunique 

fibrineux, enserrant dans ses mailles quelques globules rouges et de 
nombreux leucocytes, peut parfois masquer les lésions endothéliales; 
c’est ce qui fait que les auteurs ont tour à tour signalé soit la dispari¬ 
tion, soit la prolifération anormale de l'endothélium. Mais l’on peut 
dire, qu'à cette période, la lésion d’endophlébite est primordiale et la 
coagulation intra-veineuse quelle détermine, secondaire. Nous n’in¬ 
sisterons pas sur les lésions de périphlébite qui sont déjà visibles à 








phlébite et se terminent par de la thrombose, celle-ci n’étant d’ailleurs 
nullement obligatoire. 

Enfin, les recherches bactériologiques nous ont montré que les 
agents pathogènes, primitifs ou secondaires à l’affection qui a donné 
naissance à la phlébite, se retrouvaient surtout au niveau des parois 
dans le stade de préoblitération. Ce fait est surtout bien établi 
pour la pathologie artérielle et nous y reviendrons en étudiant 
l’action de l’infection sur les coagulations intra-vasculaires. 

Ainsi donc, au triple point de vue clinique, anatomique,.bacté¬ 
riologique, nous pouvons conclure que c’est une erreur de faire 
débuter la phlébite cachectique à l’époque de l’oblitération totale du 

intérêt de premier ordre pour le médecin et l’anatomo-pathologiste. 































montré des veines atteintes de phlébite chronique totale sans trace 
de co»|(ulation. Le rétrécissement concentrique de ces vaisseaux, 









ques peuvent déterminer, ne sont capables de provoquer le dépôt 
de thrombus, s’il n’y a pas de lésions concomitantes de la tunique 
interne. Mais si de pareilles altérations se produisent, des coagula¬ 
tions apparaîtront immédiatement et elles seront alors persistantes, 
très souvent même oblitérantes. Enfin, n’est-il pas de fait clinique 
plus probant que celui tiré de l’évolution des anévrysmes et de leur 
traitement par la compression. Lorsqu’un anévrysme se guérit spon¬ 
tanément, c’est par un procédé analogue à celui dont nous venons de 
fixer les étapes expérimentales ; lorsqu’on essaie de le guérir par la 
compression, c’est encore au même processus que l’on fait appel : 

cette thérapeutique a réussi ont dû leur heureuse terminaison aux 
conditions que nous venons de signaler : malheureusement, comme 
on le sait, de pareils succès sont loin d’être constants. 

Le mode d’action du ralentissementdu courant sanguin a été étudié 
par EberthetSchimmelbusch,dansune sériede recherches expérimen¬ 
tales des plus importantes. Ces auteurs se sont tout d’abord attachés à 
connaître la physiologie normaledusangcirculant. On sait que lesélé- 
ments figurés ne sont pas entraînés de la môme façon parle torrent cir¬ 
culatoire. Tandis que les globules rouges sont de préférence au centre 
du vaisseau, là où le courant est le plus rapide, les leucocytes au con¬ 
traire restent au voisinage des parois, à la périphérie du courant et 
si l’on provoque un arrêt subit de la circulation on détermine une 
accumulation presque immédiate des globules blancs, sous forme 
d’amas, en contact avec la paroi externe (expériences de Zahn, de 
Pitres, etc.). Si l’expérience est pratiquée sur un vaisseau de moyen 
calibre, surtout si l’on a eu soin de faire au préalable une lésion de la 
paroi si minime qu’elle soit, on verra apparaître au pourtour de cette 
lésion un grand nombre de leucocytes accompagnés de granulations 
(plaquettes ou hématoblastes de Hayem) sur la nature desquelles nous 
aurons à revenir et qui semblent jouer un rôle important dans la coa¬ 
gulation. Le ralentissement a donc favorisé l’apparition des phéno¬ 
mènes habituels du début de toute coagulation en disposant certains 
des éléments figurés du sang de la façon la meilleure pour qu’un 
thrombus soit promptement édifié; mais il faut pour cela une lésion 
préalable du vaisseau, car Eberlh et Schimmelbusch disent formelle- 










































d'action de présence, et leur absence empêcherait le dédoi 
des substances chimiques des nucléo-albumines qui seul con 
coagulation. 

Nous ne pouvons pénétrer plus avant dans l'étude des coml 
chimiques et des actions réciproques des diverses substances 
tiques qui ont pour conséquence une augmentation ou une dii 
des propriétés coagulatrices du sang. C’est affaire aux chi 
aux physiologistes d’arriver à fixer d’une façon exacte le 





comparé les thromboses capillaires produites par le phosphore et 
l'arsenic à celles provoquées expérimentalement par les injections 
d’éther, d’acide pyrogallique, etc. Tout récemment, dans un cas 
d’empoisonnement par l’acide pyrogallique, rapporté par M. Dalché, 

remplies de coagula avec poussière pigmentaire donnant la réaction 
ferrugineuse. 

Certains auteurs ont affirmé que le venin des serpents pouvait pro¬ 
voquer la formation de thrombus fibrineux, mais cette question est 
loin d’étre résolue. 

Les accidents prochains et redoutables provoqués par les brûlures 
étendues, ont été attribués par certains auteurs à la formation de 
thromboses vasculaires principalement dans le domaine de la petite 
circulation (Klebs, Ponfîck, Silbermann, Welti, Salvioli). Il y aurait 
alors deux sortes de phénomènes : phénomènes mécaniques liés à 

des thromboses progressivement envahissantes et pouvant détermi- 
ner des complications emboliijues ; 2® phénomènes chimiques et toxi¬ 
ques en rapport avec la mise en liberté soudaine des substances con- 

mettre en relief le rôle à la fois toxique et coagulatèur. 

Quoique née d’hier, la question du rôle de l’influence des agents 
infectieux sur la coagulation a fourni déjà des résultats intéressants, 

tenus dans les capillaires peuvent précipiter la fibrine autour d'eux et 
déterminer la formation de petits thrombus (Durand-Fardel, Wei- 
gert, Neuhauss) ; dans ces différents cas l’action coagulante peut être 
attribuée toxines microbiennes. 

Si nous résumons les renseignements fournis par ces différentes 
données, bien qu’imparfaites encore, nous voyons que, s’il paraît ac¬ 
quis que des agents physiques ou chimiques (chaleur, poisons, toxines) 
sont capables de produire des coagulations sur le vivant, par simple 
altération du sang, ces coagulations cependant ne dépassent pas le 




en liberté de certains corps albuminoïdes contenus dans le sang lui- 
même, et augmenteraient, de la sorte, son degré de coagulabilité. 
L’action serait analogue à celle des nucléo-albumines étudiées par 
Lilienfeld et Pekelharing ; il serait même intéressant de savoir s’il n’y 
a pas une relation à établir entre le degré de résistance des éléments 
du sang et l’aptitude à la thrombose. Mais ce ne sont là que des vues 
d’avenir, sans démonstration actuelle possible. Il ne sera permis de 
s’engager dans cette voie qu’à la suite des chimistes et des physiolo¬ 
gistes, pourlesquels de pareils problèmes sont encore pleins d’élé- 



Nous avons fait de longues recherches expérimentales après Lister, 
Eberth etSchimmelsbuch, Freund, Mayet, etc., pour établir définitive¬ 
ment les rapports qu’il y a entre l’état de la paroi et la fluidité du 
sang. Ces recherches nous ont conduit à la conclusion suivante : 






La relation pathogénique que nous venons de 
été longtemps mise en doute est aujourd’hui hors de 
sait maintenant que des coagulations d’abord parié 
sivement envahissantes et enfin oblitérantes, accorr 
lement les lésions de la membrane interne des 


it, à qui veut les voir, les preuves 


On comprend qu’il ne soitpas souvent donné de surprendre la throm¬ 
bose vasculaire à son début au moment où le sang se dépose dans un 
vaisseau profondément enflammé ou même simplement dépouillé deson 
endothélium. Cependant il est parfois possible d’assister au débutmême 










Le plus habituellement cependant les choses ne se passent pas 
ainsi, et c’est sous des coagulations plus ou moins anciennes que l’on 
doit retrouver les altérations vasculaires qui leurontdonné naissance. 
11 importe alors de faire porter l’examen au point où la coagulation a 
débuté, là où elle est certainement adhérente, là où elle plonge pour 
ainsi dire par sa racine même dans les parois du vaisseau. En tout 
autre lieu on risquerait de ne trouver que des altérations vasculaires 
minimes sans aucun rapport apparent avec l’étendue et l’épaisseur 
des coagulations, et c’est ce qui a conduit certains auteurs à nier 
l’existence de ces lésions. Lorsqu’il s’agit de coagulations artérielles, 
comme celles-ci sont souvent plus localisées, parfois simplement pa¬ 
riétales, on risque moins de faire fausse route et l’on est presque fata¬ 
lement conduit au lieu d'origine môme de la coagulation. Ces raisons 
font qu’on n’a jamais songé à invoquer la modification de la vitesse 
du courant pour expliquer la thrombose artérielle et que celle-ci a 
toujours été rattachée à l’artérite. Nos travaux ont eu simplement 
pour but de montrer que la thrombose veineuse devait s’expliquer 
d’une façon analogue. 

Si donc, en tenant compte des précautions d’examen que nous 
venons d’indiquer, on recherche l’état de la paroi au-dessous de la 
coagulation vasculaire originelle, on y constatera toujours l’existence 
d’une lésion de la tunique interne. Bourgeons endartéritiques ou 
endophlébitiques avec endothélium altéré ou absent, multiplication 
des éléments de la surface, etc., ou autres altérations caractérisant 
un stade plus avancé de la lésion, le tout témoignant d’une inflam¬ 
mation plus ou moins persistante, non transitoire en tout cas, de la 
membrane interne du vaisseau : telles sont les modifications les plus 
habituelles de la paroi au niveau de la coagulation. Qu’il s’agisse 
des artères ou des veines, l’aspect des lésions au début est le même, 
leur évolution sera identique. Pour certains auteurs, l’altération de 
l’endothélium peut aller jusqu’à sa disparition complète : « au niveau 
des caillots les plus récents des phelgmatia cachectiques, dit 
M. Renaut, j’ai toujours trouvé l'épithélium desquamé ». Cette dis¬ 

parition n’ést pas nécessaire, et l’altération profonde de l’endothé¬ 
lium vasculaire, caractérisée par le gonflement de la surface interne 
avec les plaques saillantes à contours plus ou moins réguliers que 

celle-ci présente, sont bien capables de provoquer la précipitation du 















partie la plus superficielle delà tunique interne; Cornilet Ranvier, 
Brault après ces auteurs, considèrent cette topographie des lésions 
comme tout à tait spéciale à l'artérile aiguë. Que l’endothélium dispa- 














que, dans nos expériences, nous avons voulu procéder autrement, les 
résultats ont été négatifs. Thérèse, Croq, Pernice n’ont pas été plus 
heureux; aussi ce dernier auteur se contente-t-il de signaler comme 
une exception unique le cas d’artérite spontanée rapportée par Gilbert 
et làon dans leurs expériences. Ce rôledu traumatisme apparaît souvent 
en clinique, et Ton voit fréquemment des localisations infectieuses se 

nioi a rapporté récemment un cas de pnenmococcie généralisée 
dans lequel des plaques d’endartérite chronique avaient provoqué la 























des observations nouvelles, par des études anatomo-pathologiques et 
des expérimentations nombreuses : que l’hyperinose et l’inopexie 
invoquées comme causes de la coagulation sont des abstractions 
purement hypothétiques ; que la stagnation non plus n'y suffit jamais, 
quelle que soit son origine ; que les veines oblitérées chez les cachée 
tiques sont le siège d’altérations inflammatoires toujours constatables 
quand elles sont recherchées avec un soin suffisant ; que ces lésions 
occupent tantôt la face interne du vaisseau, tantôt l’épaisseur de sa 
paroi, qu'elles sont la cause et non la conséquence de la coagulation 
et peuvent produirent des concrétions qui tapissent la paroi de la 
veine sans en oblitérer le calibre ; enfin, qu’elles résultent de l’action 
d’agents microbiens divers dont il a constaté la présence sous la 
forme de staphylocoques, de zooglées, voire même les bacilles tuber¬ 
culeux, soit dans les bourgeonnements de la face interne elles coagu- 


sang est coagulé. 

Il a constaté, en outre, que les éléments endothéliaux sont à leur 
contact toujours altérés et que leur sécrétion est une cause active de 
coagulation sanguine. 

Ses expérimentations ont établi d’une façon positive qu'un trau¬ 
matisme aseptique de la face interne du vaisseau peut bien provo¬ 
quer, quand il est suffisant, la formation du coagulum ; mais que 
le coagulum n’a, dans ce cas, qu’une existence éphémère et disparaît 
à mesure que la lésion se répare ; que la présence d’agents infectieux 
au milieu des éléments altérés par le traumatisme, retardant ou 
empêchant cette réparation, a pour conséquence la persistance du 
caïuoi ei la consuiution, enfin, d’une maladie véritable, point de 
départ de la phlegmatia. 

Ce processus suivi chez les animaux, il l’a retrouvé chez l’homme, 
non seulement dans la phlegmatia des accouchées et des typhiques, 
mais dans celle même des cancéreux et des tuberculeux. Il a pu sui¬ 
vre ainsi l’agent infectieux depuis sa pénétration dans l’organisme 
jusqu’au vaisseau dont il détermine l’oblitération, et il a montré que 
la phlegmatia des chlorotiques même n’échappe sans doute pas à 
celte loi générale. 

Ce travail apporte donc une élucidation nouvelle à l’histoire d’une 





égards. Les observations 









(Note présentée par M. le Prof. : 


Celte note, extraite d’un travail plus important sur la pathologie 

quence et le mode d’évolution des apoplexies myocardiques, qui sur¬ 
viennent chez les femmes atteintes de sténose mitrale. Ces apoplexies 











Les signes à l'aide desquels on croit la reconnaître : battements 
exagérés, souffles de la pointe, tachycardie, irrégularités du pouls, 
ne témoignent en aucune façon de l’existence d'une hypertrophie. La 

hypertrophie n’existe pas dans les cas où on pourrait la rattacher aux 
phénomènes de la croissance. 

Les palpitations, l'essoutflement, la céphalée, loin d’être habituel¬ 
lement chez les jeunes sujets une conséquence de l’hypertrophie du 

gine en des perturbations primitives d’autres organes, ou bien se 
rattachent au surmenage et à la neurasthénie, sans que l'hypertro¬ 
phie cardiaque y contrihue en quoi que ce soit. 

Sous ces influences diverses, le cœur peut sans doute suhir cer¬ 
taines modifications dans son rythme et même des dilatations passa¬ 
gères ; très vraisemblablement ces dilatations se produisent pendant 
la période de croissance plus aisément qu’à aucune autre époque de 













ÉTUDES SUR LE SANG 


A. - MODIFICATIONS DU SANG DANS LA CYANOSE 
CHRONIQUE. - HYPERGLOBULIE 

Une observation faite dans le service du professeur Potain nous a 
servi de point de départ pour toute une série de recherches relatives 
aux modifications que subit le sang dans la cyanose chronique. Les 
résultats que nous avons publiés ont été reconnus exacts et retrouvés 









santés, des phénomènes dyspeptiques apparaissaient avec de la gêne 
dans l’hypocondre droit ; le malade s’enrhumait plus facilement et 
avait peine à se débarrasser d’un catarrhe bronchique tenace. Les 
choses restèrenten cet état jusqu’en 1890.A ce moment,commencèrent à 
apparaître des vertiges répondantabsolument au vertige de Ménière, 



tion considérable du volumedufoie (20 centimètres environ sur laligne 
mammaire) et delarate (24 centimètres). Disons, pour terminer, que la 
quantité d’urine rendue, égale habituellement 3 litres par jour, quantité 
très sensiblement équivalente à celle des boissons ingérées. Quant à 
l’examen du sang, voici ce qu’il donnait :1e nombre des globules rouges 
égale 8,450,000 (sang du doigt) ; 8,200,000 (sang de la veine du 









malade une hyperalcalinité très manifeste. Il s’agissait donc, en 
résumé, d’une hyperglobulie réelle portant sur tout le sang de l’éco¬ 
nomie avec augmentation proportionnelle de toutes ses qualités nor- 

L’hyperglobulie, si exceptionnelle dans notre cas, était donc un 
phénomène nouveau. Nos recherches nous apprirent qu’elle avait 
déjàété signalée dans des conditions toutes différentes. 

Au point de vue physiologique, les auteurs ont déjà noté que le 
nombre des globules rouges pouvait se trouver sensiblement accru à 


a montré que, dans ces conditions, le nombre des globules rouges 
pouvait, déjà au bout de quelques jours, et suivant les personnes, 
atteindre 7,300,000 à 7,900,000. 

Au point de vue pathologique, on avait indiqué depuis longtemps 
que la soustraction rapide de grandes quantités de liquide à l’orga- 

bules rouges en fût considérablement accru. 



nôtre ; elle avait été rapportée en Allemagne par Krehl et, dans ce 
cas, l’hyperglobulie atteignait 8,104,000. Le. malade était atteint de 
lésion congénitale du cœur. 


Quant à notre malade, sujet de l’observation rapportée plus haut, 
il mourut de tuberculose aiguë à la fin de l’année 1894. Dans la note 











la cyanose. Ces recherches sont contenues dans la note suivante : 


SoôUté UUologie, 2 mara 1896. ^ 

L’augmentation du nombre des globules rouges, disions-nous, 
n'est pas la seule modification que l’on constate dans le sang des 
malades atteints de cyanose chronique. Nous avons remarqué qu’en 
plus, chez ces mêmes sujets, les hématies présentaient assez habituel¬ 
lement une augmentation de volume, également progressive et pou¬ 
vant atteindre de fortes proportions. 

L’augmentation du diamètre globulaire ne se manifeste pas dans 
les premières années de la cyanose chronique. L’hyperglobulie n’est 
d’ailleurs, àcette époque, que relative. Nos observations ont porté sur 











laire chez eux ne dépassait pas 71^, 6. L’hyperglobulie était également 
peu marquée, le chiffre des hématies était au maximum de 5,600,000. 
Chez un enfant de neuf ans, examiné par nous à l’hôpital Trousseau, 
dans le service de M. Le Gendre, la mensuration indiquait un chiffre 












en 1896, dans le service de M. le D' Bourneville k Bicêtre, nous 
avons examiné huit sujets myxœdémateux et nous avons noté dans 
leur sang des modifications fort intéressantes. 





Le premier consiste dans la persistance chez les myxœdémateux 
du diamètre fœtal des héma.ties (8 n 30 à 8 n 70). Kræpelin en 1892 
a déjà signalé ce phénomène. Mais nous avous noté en plus la non 
disparition des hématies nucléées. Celles-ci, comme on le sait, ne 
se retrouvent jamais dans le sang après la naissance. Ces deux cons¬ 
tatations nous ont conduit à admettre que, comme les autres organes, 
le sang restait frappé d’arrêt de développement par le myxœdème 
etqu’il y avait, par le fait de son existence, une sorte de persistance 
du processus fœtal de l’héraatopoièse. Le traitement thyroïdien fit, 
dans tous les cas observés, disparaître ces modifications. 




Le second fait est relatif à Vabaissement du chiffre de Vhémoglo- 
bine, et son augmentation rapide à la suite du traitement. Masoin, 
après Mendel, Schôtten, etc., a montré que chez les myxœdémateux 
la fixation de l’oxygène par le sang était notablement ralentie. 
L’absence du corps thyroïde réduit au minimum l’activité des échan¬ 
ges organiques. S’agit-il dans ces cas du défaut d’action d’une 
substance antitoxique, produite par le corps thyroïde, substance 
dont la réalité est admise par divers auteurs ? s’agit-il plutôt d’absence 
d’un agent excitant d’oxydation (thyroiodine de Baumann) ? on ne 

seraient plus en rapport avec la seconde hypothèse, étant donné sur¬ 
tout que le traitement thyroïdien relève de suite le taux et l’activité 
de réduction de l’hémoglobine, ce qui plaide plus en faveur de 


C. - MODIFICATION DU SANG APRÈS LA SPLÉNECTOMIE 


Pour se faire une idée précise du rôle de la rate dansl’hématopoièse 
il n’est pas trop des efforts réunis de la physiologie expérimentale 

plusieurs années, des malades auxquelles notre ami, le D' Hart¬ 
mann, avait pratiqué la splénectomie, nous pûmes examiner le sang. 










D.-RECHERCHES SUR LA RÉSISTANCE DES GLOBULES 
DU SANG 


Les procédés propres à évaluer la résistance des hématies sont diffl- 
cilement applicables à la clinique. La méthode de l’isotonie, préco¬ 
nisée par Hamburger, employée par Limbeck et modifiée par les 
auteurs italiens, n’est pas d’un usage suffisamment pratique. La mé¬ 
thode de numération recommandée par notre maître, M. Malassez, et 
appliquée par son élève M. Urcelay, a besoin de nouvelles modifi¬ 
cations. Nous nous en sommes servi cependant pour étudier la résis¬ 
tance des globules rouges dans l’hémoglobinurie paroxystique : 



fait de la diminution probable des globules rouges dans les 
hémoglobinuriques a été supposé, non démontré. 

3cM. Marcano, et en appliquantle procédé de numérations suc- 


façon précise, la vulnérabilité extrême des globules rouges dans cette 
maladie et la destruction pour ainsi dire massive qui se fait au mo¬ 
ment même de l’accès. Nos recherches ont été confirmées tout récem¬ 
ment par le D^Sabrazès, de Bordeaux (Soc. de Biologie, 1897). 

Ce sont ces recherches qui nous ont donné l’idée de nous livrer à 
toute une série d’études sur les procédés propres à mesurer le degré 
de résistance des hématies. Ces études seront bientôt publiées ; nous 
n’avons jusqu’ici communiqué qu’une note préliminaire : 


Recherches sur Rhéinaiolysc in vitro. Soc. de Biologie, 20 novembre 1897. 

Cette note a simplement pour but de montrer le rôle de l’asepsie 
ou de la non-asepsie des liquides conservateurs sur la destruction des 
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tique. Anmlet de Dermatologie et de SyphiliÿmpMe, juin 1887. 


Dans les Annales de dermatologie et d.e syphiligraphie, du 
25 septembre 1889, nous avons montré par deux observations person¬ 
nelles la pathogénie multiple des altérations dentaires rapportées par 
Hutchinson exclusivement à la syphilis. Deux enfants, chez qui nous 
avons recherché en vain la syphilis héréditaire, présentaient au maxi- 

1* Que les lésions dentaires ne sont que des lésions banales ; 

2* Que la cause qui les produit est d’ordre général ; 

3* Qu’il est fréquent de voir la scrofulo-tuberculose les produire, 
que celle-ci se manifeste ou non par d’autres symptômes concomi- 
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publier la première relation d’autopsie de maladie de 
ait été faite en France. 

En dehors des lésions macro copique changemeni 


colonne de Clarke, et sclérose accentuée de la zone de Lissauer. Le 
faisceau pyramidal croisé, le faisceau cérébelleux direct étaient légè¬ 
rement atteints. On notait en plus des lésions péri-épendymaires avec 
ectopie latérale du canal de l’épendyme alors que les régions anté- 

Cette étude a servi aux auteurs qui nous ont succédé et a contribué 
à fixer l’anatomie pathologique de la maladie de Friedreich. 










